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L es hepatopathies steatosiques 
« metaboliques » ( nonalcoholic 
fatty liver disease [NAFLD] dans 
la terminologie anglophone] sont de ve- 
nues une des plus frequentes maladies 
chroniques du foie ainsi qu’une cause 
preoccupante de morbi-mortalite et de 
depenses de sante publique. 1 Le spectre 
de la maladie regroupe la steatose isolee 
et la steatohepatite « metabolique » 
( [nonalcoholic steatohepatitis [NASH]), 
deux entites ayant une histoire naturelle 
et des pronostics differents. Une avancee 
majeure a ete la demonstration que prati- 
quement tous les sujets atteints d’hepa- 
topathie steatosique metabolique sont en 
etat d’insulinoresistance ; cette entite fait 
done partie des comorbidites associees a 
l’insulinoresistance (surpoids, obesite, 
diabete de type 2, dyslipidemie, etc.) et, 
a ce titre, doit toujours etre recherchee 
chez ces patients. 2 Par ailleurs, de nom- 
breuses etudes montrent qu’au-dela des 
complications hepatiques les hepatopa- 
thies steatosiques metaboliques peuvent 
entrainer des complications systemiques 
extrahepatiques, 2 essentiellement une 
aggravation de l’insulinoresistance et 
une majoration du risque d’apparition du 
diabete et du risque cardiovasculaire. 3 
Cette maladie a ete longtemps meconnue 
en raison de la perception de la steatose 
comrne une entite benigne, de l’absence 
de marqueurs diagnostiques non invasifs 
de la steatohepatite, et d’un diagnostic 
negatif, par exclusion, ecartant de ce fait 
les sujets ayant des causes associees 
d’hepatopat.hies. Une meilleure descrip- 
tion de la steatohepatite metabolique 


permet actuellement une definition posi- 
tive et non plus negative (« non-alcoo- 
lique ») . 

UNE PREVALENCE MAL CONNUE 
ET PROBABLEMENT SOUS-ESTIMEE 

L’incidence de l’hepatopathie steato- 
sique metabolique reste mal connue, et 
les rares etudes avec un suivi prospectif, 
fondees sur le diagnostic echographique, 
ont mesure une incidence allant de 18,5 a 
86 pour 1 000 sujets par an, ce qui reflete 
l’heterogeneite des populations etudiees 
et des durees de suivi. Les estimations de 
la prevalence dependent en grande partie 
des methodes diagnostiques employees. 
Ainsi, 4 a 6 % de la population occidentale 
ont une elevation des transaminases 
attribuable a une hepatopathie steato- 
sique metabolique alors que 15 a 25 % ont 
une steatose echographique. Cependant, 
ces deux estimateurs sont peu sensibles : 
l’echographie ne detecte pas la steatose 
quand celle-ci est inferieure a 20-30 %, et 
au moins trois quarts des sujets ayant une 
steatose n’ont pas d’elevation des trans- 
aminases. La spectroscopie par reso- 
nance magnetique, une technique d’ima- 
gerie de recherche qui permet une 
evaluation quantitative et sensible de la 
graisse intrahepatique, a evalue la preva- 
lence de la steatose autour de 30 % chez 
les Americains et les Chinois. 4 ' 6 

Deux etudes recentes realisees en 
population generale ont permis une 
meilleure evaluation de la prevalence de 
la steatose. La premiere, realisee aux 
Etats-Unis, 6 a montre des prevalences de 
46 % pour la steatose, 12 % pour la stea- 


TABLEAU 1 

PREVALENCE DE LA STEATOSE 
ECHOGRAPHIQUE CHEZ LES SUJETS 

A RISQUE D’HEPATOPATHIE 
STEATOSIQUE METABOLIQUE 

Facteurs de risque 

Obesite 

Prevalence 

% 

90 

Diabete de type 2 

70 

Dyslipidemie 

50 

Syndrome metabolique 

59 

Syndrome des ovaires 
polykystiques 

42 


tohepatite (confirmee histologiquement) 
et 2,7 % pour la fibrose avancee, parmi 
des sujets consultant a l’hopital pour 
affections non hepatiques. Une etude 
anglaise 7 realisee chez des sujets sans 
facteurs de risque d’hepatopathie, vus en 
medecine generale pour une elevation 
des transaminases, a montre une steatose 
echographique chez 26 % des sujets et 
une fibrose avancee evaluee par des mar- 
queurs seriques de fibrose chez 1,6 %. 
Cela a ete confirme dans une etude fran- 
gaise realisee aupres des caisses primai- 
res de l’Assurance maladie 8 qui a montre 
une prevalence de 3 % pour la fibrose 
avancee imputable a une hepatopathie 
steatosique metabolique. Dans les cen- 
tres specialises en hepatologie, l’hepato- 
pathie steatosique metabolique est la 
premiere cause d’elevation persistante 
des transaminases non expliquee par 
une cause classique (virale, alcoolique, 
medicamenteuse, genetique ou auto- 
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immune) . Ainsi, dans une etude multi- 
centrique portant sur 272 sujets explores 
par biopsie hepatique, la prevalence des 
hepatopathies steatosiques metaboliques 
etait de 59 %, dont 27 % avec steatose 
simple, 32 % avec steatohepatite et 26 % 
avec une fibrose avancee. 9 Le tableau 1 
montre la prevalence de la steatose echo- 
graphique chez les sujets a risque. 10 

QUELS SONT LES FACTEURS 
DE RISQUE D’HEPATOPATHIE 
STEATOSIQUE METABOLIQUE? 

Age 

La prevalence de l’hepatopathie steato- 
sique metabolique augmente avec l’age, 
superieure a 40 % chez les sujets ages 
d’au moins 70 ans qui sont le plus a 
risque de developper une fibrose ou une 
cirrhose (prevalence de 40 % et 14 % 
respectivement) .** L’agregation des fac- 
teurs de risque metaboliques, notam- 
ment cardiovasculaires, la dysfonction 
mitochondriale et la redistribution du 
tissu adipeux sont des facteurs qui aug- 
mentent l’insulinoresistance et expli- 
quent la prevalence elevee de l’hepato- 
pathie steatosique metabolique chez les 
personnes agees. Toutefois, la preva- 
lence semble diminuer chez les octoge- 
naires (21 % apres 85 ans vs 36 a 39 % 
avant 85 ans), sujets ayant survecu a la 
mortality competitive des comorbidites 
associees a l’hepatopathie steatosique. 

Facteurs genetiques 

Bien que le role des facteurs alimentai- 
res et du style de vie soit determinant, il a 
ete clairement montre une agregation 
familiale des hepatopathies steatosiques 
metaboliques. Le principal polymor- 
phisme genetique associe a la steatose a 
ete identifie grace aux etudes dissocia- 
tion pangenomiques ( Genome Wide 
Association Studies [GWAS]). II s’agit 
d’un polymorphisme du gene comman- 
dant la synthese de la PNPLA3 (ou adi- 
ponutrine) , une proteine qui controle le 
flux des acides gras libres vers le foie 
ainsi que l’expression de certains recep- 
teurs membranaires intervenant dans le 


metabolisme lipidique ( Sterol Regula- 
tory Element-Binding Protein [SREBP] , 
Peroxisome proliferator-activated 
receptor alpha [PPAR a], etc.). Le resul- 
tat est l’accumulation des triglycerides 
dans le foie. Les sujets ayant un polymor- 
phisme GG rs738409 de Fadiponutrine 
ont un risque 3 fois plus eleve d’avoir une 
steatose, une steatohepatite ou une 
fibrose avancee, 12 independamment de la 
presence des elements du syndrome 
metabolique. Ainsi, ce polymorphisme 
semble jouer un role important non seu- 
lement dans le risque de developper une 
hepatopathie steatosique metabolique 
mais aussi dans la survenue des formes 
les plus severes de la maladie. Le meme 
polymorphisme est associe a la presence 
et a la severite des lesions alcooliques du 
foie. 

Obesite et facteurs de risque 
metabolique 

Les principaux facteurs de risque d’he- 
patopathie steatosique metabolique sont 
resumes dans le tableau 2. Ce sont les 
memes qui definissent le syndrome 
metabolique, en raison de la forte asso- 
ciation avec l’insulinoresistance. II est a 


FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES 
AUX HEPATOPATHIES STEATOSIQUES 
METABOLIQUES 


IMC > 25 kg/m 2 et/ou tour de taille > 94 cm 
chez les hommes 

ou > 80 cm chez les femmes (Caucasiens)* 
Hypertension arterielle (> 1 35-85 mmHg) 
Glycemie ajeun > 6,1 mmol/L 
Triglycerides > 1 ,7 mmol/L 

HDL-cholesterol < 1 mmol/L (hommes) 
et < 1 ,3 mmol/L (femmes) 

Ferritine > 1 50 pig/L 

Antecedents familiaux d’obesite ou diabete 
Syndrome des ovaires polykystiques 
Syndrome d’apnees du sommeil 


IMC : indice de masse corporelle ; HDL-cholesterol : 
cholesterol lie aux lipoproteines de haute densite. 
* Chez les sujets asiatiques, le surpoids est defini 
par un IMC entre 22,4 et 24,9 kg/m 2 et I’obesite 
par un IMC > 25 kg/m 2 . 


noter que de veritables hepatopathies 
steatosiques metaboliques ont ete obser- 
vers en l’absence de surpoids, de trouble 
de la regulation glycemique ou de dys- 
lipidemie. Ces sujets ont neanmoins une 
adiposite viscerale excessive et/ou une 
insulinoresistance quand on la mesure 
par le score Homeostasis Model assess- 
ment of Insulin (HOMA) ou la methode 
de reference (le clamp euglycemique 
hyperinsulinemique). Les sujets asia- 
tiques, ou provenant de pays en voie de 
developpement, non obeses, ayant un 
indice de masse corporelle (IMC) infe- 
rieur a 25 kg/m 2 , ont une prevalence de la 
steatose comprise entre 10 et 20 %, dont 
30 % ont une steatohepatite metabolique 
et 2,5 % une cirrhose. 13 


En conclusion, une hepatopathie steato- 
sique doit etre recherchee chez les 
patients: 1) ayant une elevation des 
transaminases ou de la gamma-gluta- 
myltransf erase (gamma-GT) ; 2) ayant 
une steatose echographique ; 3) ayant 
des facteurs de risque « metabolique » 
ou des maladies associees telles que le 
diabete de type 2, l’hypertension arte- 
rielle, les dyslipidemies, le syndrome 
d’apnees du sommeil, le syndrome des 
ovaires polykystiques. 


HIST0IRE NATURELLE 
DES HEPATOPATHIES 
STEATOSIQUES METABOLIQUES 

L’histoire naturelle des hepatopathies 
steatosiques metaboliques ( v . figure) a 
ete decrite a partir d’etudes transversa- 
les menees dans la population generale 
et d’etudes avec biopsies hepatiques 
sequentielles. 

Une progression vers la fibrose 
hepatique demontree 

Dans les series retrospectives issues de 
centres specialises, une fibrose hepa- 
tique significative (c’est-a-dire fibrose en 
pont dissequant le lobule hepatique) est 
observee dans 25 a 33 % des cas de steato- 
hepatite lors du diagnostic dont 10 a 
15 % de cirrhoses constitutes. Les fac- 
teurs de risque le plus souvent identifies 
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sont : l’age superieur a 45-50 ans, le dia- 
bete de type 2, et accessoirement une 
elevation des transaminases (alanine 
aminotransferase > 2 N) et un rapport 
aspartate aminotransferase (AST)/ALT 
superieur a l. 14 

La steatohepatite est une cause fre- 
quente de cirrhose « cryptogenetique », 
retrouvee dans 30 a 75 % des cas. 15 Nean- 
moins, le diagnostic est souvent difficile 
en cas de cirrhose constitute en raison 
de la possible disparition de la steatose et 
de l’inflammation hepatiques a ce stade 
avance de la maladie. La recherche d’ele- 
ments presents ou passes du syndrome 
metabolique, la documentation d’une 
steatose non alcoolique et non virale sur 
une echographie ancienne sont tres uti- 
les au diagnostic. 

La progression de la fibrose a ete 
demontree par plusieurs etudes fondees 
sur des biopsies sequentielles. Apres un 
intervalle moyen de 4 ans, plus d’un tiers 
(38 %) des patients ont une progression 
de la fibrose, dont la moitie (14 %) pro- 
gressed de plus d’un stade. 16 Rarement, 
la fibrose peut etre presente en cas de 
steatose isolee. 4 ’ 17 Les facteurs predictifs 


de la progression de la fibrose sont l’age 
de plus de 45 a 50 ans, 1’IMC superieur a 
28-30 kg/m 2 , l’hypertension arterielle et 
le degre d’insulinoresistance. 2 En revan- 
che, une perte de poids moderee (de l’or- 
dre de 7 %) peut s’associer a une regres- 
sion des lesions histologiques y compris 
de la fibrose. 10 

Evolution clinique 

Complications de la cirrhose. L’insuffi- 
sance hepatique est souvent le mode de 
presentation de la cirrhose post-steato- 
hepatite. Elle survient dans plus d’un 
tiers des cas apres 7 a 10 ans devolution. 
Comme toute cirrhose, la cirrhose due a 
la steatohepatite peut se compliquer de 
carcinome hepatocellulaire. Actuelle- 
ment, la steatohepatite est parmi les pre- 
mieres causes responsables des nou- 
veaux cas diagnostiques de carcinome 
hepatocellulaire, apres l’hepatite C et 
l’alcool. Les patients ayant un syndrome 
metabolique sont 2 fois plus a risque de 
developper un carcinome hepatocellu- 
laire. 18 Dans une etude americaine 
recente portant sur plus de 4 000 cas de 
carcinome hepatocellulaire diagnosti- 


ques entre 2002 et 2008, une hepato- 
pathie steatosique metabolique etait pre- 
sente chez 59 % des malades et une 
hepatite C chez 22 %. Le carcinome 
hepatocellulaire peut meme survenir 
avant le stade de cirrhose, voire de 
fibrose significative. 19 Malheureusement, 
la grande majorite des carcinomes hepa- 
tocellulaires compliquant une steato- 
hepatite ne sont pas depistes par une 
surveillance reguliere, en raison d’une 
meconnaissance du risque carcino- 
logique associe a la steatohepatite, et du 
diagnostic souvent neglige de la steato- 
hepatite elle-meme. 

Survie. Chez les sujets ayant une cir- 
rhose due a la steatohepatite metabo- 
lique, les causes de deces sont les memes 
que pour toute autre cause de cirrhose : 
insuffisance hepatique terminale, sepsis, 
hemorragie digestive, syndrome hepato- 
renal et carcinome hepatocellulaire. 20 

II y a des differences pronostiques 
importantes entre la steatose et la stea- 
tohepatite. La steatose isolee n’aug- 
mente pas la mortalite globale ni la mor- 
talite d’origine hepatique, alors que la 
steatohepatite augmente la mortalite 
globale de 35 a 85 % par rapport a la 
population generale appariee sur l’age et 
le sexe. 21 De plus, la mortalite d’origine 
hepatique est 9 a 10 fois plus elevee que 
dans la population generale. La cirrhose 
est la 3 e cause la plus frequente de deces 
chez ces sujets apres les maladies cardio- 
vasculaires et les cancers. Enfin, la mor- 
talite cardiovasculaire est doublee en cas 
de steatohepatite metabolique. 

Transplantation hepatique. La proportion 
de patients transplanted pour hepato- 
pathie steatosique metabolique a consi- 
derablement augmente ces dernieres 
annees: de 1,2 % en2001 a 9,7 % en2009 
dans le registre americain des transplan- 
tations. 22 La plupart des patients ayant 
une cirrhose avancee due a une steato- 
hepatite metabolique ont egalement de 
nombreuses contre-indications a la 
transplantation, d’ou la sous-estimation 
de la gravite des formes severes de steato- 
hepatite metabolique a partir de ces 
registres. ►► 
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A u cours des hepatopathies 
steatosiques « metaboli- 
ques », les lesions hepatiques 
sont d’intensite variable, et leur 
severite est mal correlee aux signes 
cliniques et biologiques. 1 La biop- 
sie hepatique n’est pas indiquee a 
titre systematique, mais c’est le seul 
examen qui permet de preciser I’in- 
tensite et le type histologique de I’at- 
teinte hepatique. Elle s’impose ega- 
lement en cas de comorbidites ou 
il est necessaire de faire la part de 
la responsabilite des differents fac- 
teurs potentiels de maladie hepa- 
tique. Plusieurs cadres anatomo- 
pathologiques peuvent etre observes. 

Steatose 

La steatose est I’accumulation de 
triglycerides dans le cytoplasme des 
hepatocytes en lieu et place des 
organites intracellulaires. Dans les 
hepatopathies steatosiques meta- 
boliques, la steatose est macro- ou 
mediovesiculaire (grosse vesicule de 
graisse deplagant le contenu cellu- 
laire) et predomine dans la region 
centrolobulaire, rarement micro- 
vesiculaire. La quantite de steatose 



s’evalue en grades: grade 1 (5 a 
30 % des hepatocytes), grade 2 (30 
a 60 %), grade 3 (plus de 60 %). 
Lorsque la steatose est pure, le 
risque d’evolution vers la fibrose 
n’est pas demontre, et les lesions 
peuvent regresser apres suppres- 
sion du facteur de risque. 

Steatohepatite 

La steatohepatite est une lesion 
inflammatoire et evolutive qui asso- 
cie a la steatose, d’une part, des 
signes de souffrance des hepato- 
cytes (augmentation de taille des 
hepatocytes qui apparaissent arron- 
dis et clarifies), d’autre part, un infil- 
trat generalement discret de cellu- 
les inflammatoires polymorphes 
dans le lobule hepatique. 2 D’autres 
lesions (corps de Mallory, corps 
apoptotiques, inflammation por- 
tale. . .) sont possibles mais ne sont 
pas necessaires au diagnostic de 
steatohepatite. La steatohepatite 
correspond a I’activite de la maladie 
pour laquelle il existe plusieurs sco- 
res histologiques ( steatosis , activity, 
fibrosis [SAF], nonalcoholic fatty liver 
disease activity score [NAS]). 3 La 

mnu:i»i Evolution des lesions 
histopathologiques au cours 
des hepatopathies steatosiques 
metaboliques. La steatose constitue 
le principal cadre lesionnel. 

La steatohepatite associant steatose 
et lesions inflammatoires est 
un facteur de risque de developpement 
de la fibrose et d’evolution 
vers la cirrhose. Le carcinome 
hepatocellulaire peut compliquer 
une cirrhose ou survenir a un stade 
precoce, non cirrhotique. 


steatohepatite est un facteur de 
risque predisposant au developpe- 
ment de la fibrose. 

Fibrose 

La fibrose est la consequence dele- 
ter des lesions inflammatoires de 
steatohepatite, et le principal facteur 
de morbidite et de mortalite. 4 Elle 
se caracterise par une topographie 
assez caracteristique, du moins au 
debut de la maladie (atteinte pre- 
dominante de la zone 3 centro- 
lobulaire du lobule hepatique et de- 
pots fibreux perisinusoidaux). Tous 
les stades sont possibles, de la dis- 
crete fibrose pericentrolobulaire a la 
cirrhose evoluee. Le stade de fibrose 
est evalue par le score de Kleiner 
(stade 1 a : fibrose centrolobulaire et 
perisinusoidale minime ; 1 b : fibrose 
centrolobulaire marquee; 1c:fibrose 
portale ; stade 2 : fibrose centrolobu- 
laire et portale ; stade 3 : fibrose sep- 
tale ; stade 4 : cirrhose). 5 

Carcinome hepatocellulaire 

Le carcinome hepatocellulaire est 
une complication majeure des 
hepatopathies steatosiques meta- 
boliques, et dans ce contexte il peut 
survenir avant le stade de cirrhose. 

Autres lesions 

Les hepatopathies steatosiques me- 
taboliques ayant differentes causes, 
il n’est pas rare d’observer, outre les 
lesions decrites ci-dessus, des lesions 
histologiques specifiques de la mala- 
die causale (fibrose sinusoidale dans 
le diabete, nodule lymphocytaire por- 
tal dans I’hepatite C. . .). 

Enfin, il n’est pas exceptionnel que 
le foie soit histologiquement normal 
malgre une exposition aux facteurs 
de risque du syndrome metabolique 
(obesite, diabete de type 2...). • 



EMS Steatohepatite : 
la maladie associe une steatose 
(petite fleche), la clarification/ 
ballonisation des hepatocytes 
(grosse fleche) et un infiltrat 
inflammatoire dans le lobule 
hepatique (etoile). 
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►► Complications extrahepatiques. Au- 

dela de l’atteinte hepatique, l’he- 
patopathie steatosique metabolique peut 
aggraver l’insulinoresistance. En effet, il 
existe une forte relation entre la graisse 
intrahepatique et le niveau de resistance 
a l’insuline, independamment du poids et 
des autres depots tissulaires en graisse. 
La steatose augmente le risque de deve- 
lopper un diabete, et favorise l’emer- 
gence de complications cardiovascu- 
laires. 

Les patients atteints de diabete de 
type 2 avec steatose ont une insulino- 
resistance plus severe que ceux sans 
steatose. Ces patients ont egalement 
plus souvent une dyslipidemie et des 
marqueurs sanguins d’inflammation. La 
severite de la steatose predit en grande 
partie les besoins en insuline necessaires 
pour controler la glycemie. 

L’incidence et la prevalence des mala- 
dies cardiovasculaires sont augmentees 
par la steatose, independamment des 
facteurs de risque cardiovasculaire et du 
syndrome metabolique. Ainsi, chez le 
patient diabetique, la steatose favorise 
l’apparition des maladies cardiovasculai- 
res et des complications du diabete. 3 
L’existence d’une steatose histologique 
et encore plus d’une steatohepatite favo- 


rise le dysfonctionnement endothelial, 
l’apparition et l’epaississement des 
plaques carotidiennes. Ainsi, en pre- 
sence d’une steatose, l’atherosclerose 
carotidienne survient 5 a 10 ans plus 
tot. 23 L’elevation des ALAT ou de la 
gamma-GT est egalement associee a l’ap- 
parition d’une coronaropathie, d’un acci- 
dent vasculaire cerebral ou d’une mala- 
die cardiovasculaire. 

CONCLUSION 

La steatohepatite metabolique est une 
maladie hepatique frequente qui aug- 
mente, a long terme, la mortalite globale 
et d’origine hepatique. La steatose peut 
aggraver l’insulinoresistance et constitue 
un facteur de risque supplementaire 
dans la survenue des complications 
metaboliques et cardiovasculaires. Une 
collaboration entre le medecin traitant, 
l’hepatologue, l’endocrinologue, le nutri- 
tionniste et le cardiologue doit etre raise 
en place afin d’ameliorer la prise en 
charge globale des patients. • 
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summary Epidemiology and natural history 
of nonalcoholic fatty liver disease 

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) encompasses a 
spectrum of diseases that ranges from simple steatosis to 
steatohepatitis (NASH), two entities with strikingly different 
outcomes. NAFLD is becoming one of the leading causes of 
chronic liver disease worldwide, but the real prevalence of 
the disease is still underestimated. NAFLD is strongly linked 
to insulin resistance and should be suspected in all patients 
with overweight, obesity, diabetes or other features of 
metabolic syndrome seeking medical care inside or outside 
Hepatology clinics. NASH is a slowly progressive fibrotic 
disease. Patients with NASH may develop cirrhosis, end- 
stage liver disease and hepatocellular carcinoma. The 
overall and liver-related mortality are increased in patients 
with NASH compared to general population. 

resume Epidemiologie et histoire naturelle 
des hepatopathies steatosiques 
« metaboliques » 

Les hepatopathies steatosiques « metaboliques » 
(. nonalcoholic fatty liver disease [NAFLD]) regroupent la 
steatose isolee et la steatohepatite « metabolique » 
( nonalcoholic steatohepatitis [NASH]), deux entites ayant 
une histoire naturelle et des pronostics differents. 
L’hepatopathie steatosique metabolique est actuellement 
une des causes les plus frequentes de maladie chronique 
du foie, mais sa prevalence est mal connue et 
probablement sous-estimee. Chez les patients ayant un 
surpoids, un diabete ou d'autres complications de 
llnsulinoresistance, il faut systematiquement rechercher 
une atteinte hepatique associee. L’hepatopathie 
steatosique metabolique est une maladie a potentiel 
evolutif (cirrhose et ses complications, y compris le 
carcinome hepatocellulaire) qui augmente la mortalite 
hepatique et aggrave llnsulinoresistance et le risque 
cardiovasculaire. 
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STEATOSE OU STEATOHEPATITE? 

Diagnostic des hepatopathies steatosiques 
« metaboliques » chez I’adulte 
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L es hepatopathies steatosiques non 
liees a l’alcool ou « metaboliques » 
(nonalcoholic fatty liver diseases 
des anglophones) sont sans doute les plus 
frequentes des maladies du foie. Elies sont 
definies par la presence d’une steatose 
macrovacuolaire atteignant plus de 5 % 
des hepatocytes. 1,2 II faut les reconnaitre, 
apprecier leur severite mais aussi evaluer 
les conditions extrahepatiques associees 
qui dominent souvent le pronostic. 

LE PLUS SOUVENT 
ASYMPTOMATIQUES 

Les hepatopathies steatosiques meta- 
boliques sont le plus souvent asympto- 
matiques, decouvertes a l’occasion 
d’anomalies moderees des tests hepa- 
tiques (dont elles sont la cause la plus 
frequente) : augmentation predominante 
de 1’alanine aminotransferase (ALAT) 
sur l’aspartate aminotransferase (ASAT) 


[sauf fibrose hepatique evoluee], de la 
gamma-glutamyltransferase (gamma- 
GT), d’une hyperferritinemie, ou mise en 
evidence d’une steatose hepatique sur 
un examen morphologique present pour 
un autre motif (echographie, voire tomo- 
densitometrie ou imagerie par resonance 
magnetique [IRM]). La moitie au moins 
des personnes atteintes de steatohepa- 
tite « metabolique » ont cependant des 
transaminases normales. 

Les hepatopathies steatosiques meta- 
boliques peuvent etre egalement depis- 
tees chez des malades ayant des facteurs 
de risque : obesite, diabete de type 2 
principalement. 

L’asthenie est le symptome le plus fre- 
quent, et participe a la reduction de la 
depense energetique. Des douleurs epi- 
gastriques ou de l’hypochondre droit, 
rarement intenses, pseudobiliaires, sont 
possibles. 


Enfin, la maladie peut etre decouverte 
a un stade evolue, a l’occasion de compli- 
cations de la cirrhose, ou d’un carcinome 
hepatocellulaire. Au stade de cirrhose, la 



mrtiiM*i Steatose diffuse. Echographie 
hepatique : le foie est hyperechogene en surface 
(beaucoup plus que le rein) et absorbe les echos 
(il apparait hypoechogene) en profondeur. 
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